

































ノピリジン、経口血糖降下薬、カルシウム拮抗薬が ACS 発症と有意な関連を認めた。	 
単変量解析で有意差を認めた項目について全患者(EPA/AA、EPA、EPA+DHA/AA は相関が有意にあったた
め、最も ACS と関連の強い EPA/AA を採用)、若年成人患者、中高年患者(EPA/AA、EPA、AA は有意な
相関があり、ACSとより強い相関のあったEPA/AAを採用)について多変量解析を行った。全患者では、
低 HDL-C 値(P=0.005),低 EPA/AA 値(P=0.023)、アスピリン(P=0.037)、経口血糖降下薬(P=0.014)、カ
ルシウム拮抗薬(P=0.001)の未使用は独立危険因子として上げられた。若年成人患者では、低 EPA/AA




低 DHA/AA 比ではなく、低 EPA/AA 比が若年成人患者と中高年患者の共通した冠危険因子であることを














































Q1. 若年患者の男性の割合が 98%と極端に多いが性差の影響はあるのか？ 
虚血性心臓病において男性が多く、閉経後に女性が増加し、男性に追いつくことなどが文献を引用し
説明された（Menopause and risk of cardiovascular disease: the Framingham study. Ann Intern Med 1976; 85: 447-452）。ま
た、若年発症の急性冠症候群の多くは男性であることも経験的に示された。 
 
Q2. 代謝経路から考え EPA/AA 比を計測するのは解るが、DHA に見合った AA の代謝産物を測定し
比を出さないのか？ 
現時点で脂肪酸分画では DHA の代謝物は測定できない。Ω−6 系ではジホモ-γ-リノレン酸とその代
謝産物のアラキドン酸しか計測できない。よってアラキドン酸との比を出しているのが現状である。 
 
Q3. EPA,AＡ,DHA 単独よりも EPA/AA の比を取ったほうが相関するのか？ 
全年齢において、EPA は単変量解析では残ったが、多変量では EPA/AA(比率)しか残らなかった。 
 




Q5. ACS の様々な心筋マーカーなどの個々の測定項目との相関は？ 
今回は検討していないため今後の検討課題としたい。 
 
Q6 . EPA, AA の年齢別構成は？ 
EPA は 40 歳代、50 歳代と徐々に増加し 60 歳代からはほぼ一定化するが、AA は大きな差は無いが
若干 40 歳代が高い傾向であった。 
 
Q7. 今回の年齢を 50 歳未満で分けた理由について。 




Q8. 急性冠症候群（ACS）と non ACS において ACS は平均が 68 歳、non ACS が 65 歳と若くなっ
ているが年齢の分布はどうなっているか？ 
 
<50 <60 <70 <80 <90 ≧90 
ACS(166) 21(12.7%) 32(19.3%) 46(27.7%) 44(26.5%) 20(12%) 3(1.8%) 
non ACS(412) 26(6.3%) 51(12.4%) 125(30.3%) 147(35.7%) 63(15.3%) 0(0%) 
上記結果からは ACS は若年層の割合が多かったが、90 歳以上が 3 人いることに引っ張られて平均年
齢が上がっていると思われる。Non-ACS は<70 歳,<80 歳,<90 歳の割合が高く、若年層の割合が低
いが 90 歳以上はいなかったため結果として平均年齢は低く出ている。 
 
Q9. 若年者と中高年の EPA/AA 比に差があるが相関はあるのか？ 
相関を認めた。ACS、non ACS について年齢で補正して EPA/AA 比に違いがあるかについて今後検
討が必要である。 
 













ール血症には、スタチンに加え高純度 EPA 製剤も考慮する（エビデンス B）となっている。以上よ
り、高リスク患者は、積極的に魚摂取に加え、積極的な EPA 製剤投与を行い ACS 発症予防につな
げていきたいと考えている。 
 
本論文は、EPA/AA(比率)が急性冠症候群（ACS）のマーカーになりうること、かつ若年成人で特に
その比が低い傾向にあったことを証明した。今後、ACS の一次および二次予防の食生活の在り方、
薬物治療の在り方に一石を投じる内容で、学位論文に値すると評価された。 
